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ВЛИЯНИЕ ИСТОЧНИКА УГЛЕРОДА 
И МИТОХОНДРИАЛЬНОГО ГЕНОМА НА РИБОСОМКУЮ 
СУПРЕССИЮ В ЦИТОПЛАЗМЕ У ДРОЖЖЕЙ-САХАРОМИЦЕТОВ 
С. Г. ИНГЕ-ВЕЧТОМОВ 
Р чееешмн.к' супрсссоры у дрожжей Saccharomyces cerevisiae sup!, 
up2 Ь] контролируют белки большей субчастицы цитоплазматнче-
»". рибосом [ f i | . Эти супрсссоры эффективны во взаимодействии со 
• H I гремя нонсенс-кодои а мн [19] . Исследованию рецессивной раба 
оннсЛ супрессии способствовала селективная система отбора мутаций 
по 13)-м упомянутым генах:: одновременная .реверсия к прототрофностп 
нии;. и ин-шдину у штаммов, несущих мутации ade 1 -14 н li!s7-l, 
• • >• я только благодаря супрессорным мутациям в генах supl 
и п»2 \4]. 
'• . использованием такой селективной системы удалось охар.лктери-
Сояьшое число мутадий по их разнообразным пленотропным 
1енням | « | и идентифицировать первичное изменение аппарата 
гр.иь .1ип;п; кик нарушение структуры белков бОБ-субчастицы цито-
пл,, : \ , т ; пи. < : их рибосом [ 9 ] . Таким образом, уровень неоднозначности 
грзпеляции у дрожжей оказался связанным с состоянием как малой 
| Н | . гак и большой [19] субчастиц рибосом. 
г.п 
По-видимому, гены supl и sup2 кодируют белки, входящие в со­
став ке только цитоплазматических, по и митохондриальных рибосом 
дрожжей [10] . 
Б настоящей работе модель рибосомной супрессии использована 
для исследования влияния митохондрий к источников углерода на бел­
ковый синтез в цитоплазме дрожжей. 
Материал и методика. Д л я получения рибосомных супрессоров ин­
дуцировали реверсии AaV'His+ у двух гаплоидов Петергофских гене­
тических линий д р о ж ж е й : 42Б-П3990 (МАТа adel-14 his7-l Iys2-A 12) 
и 29В-П2156 (МАТа adel-14, his7-l metAl) ультрафиолетовы- ' светом 
в дозе 300 Д ж / м 2 на чашках со средой YAP!4) [3] п отбирали репортап-
ты после перепечатки па минимальную среду о«.< аденнна и гнетидннз, 
в которой глюкоза заменена на 2% этанола в качестве источник.: угле­
рода—среда МС [1]. В дальнейшем супрессию исследовали па мини­
мальной среде с глюкозой — среда М [ 1 , 3] и на среде МС. 
В работе использованы также гаплоиды 1- и 5-«у 16-31В-П3585 
(rho- МАТа adel-6 his7-l his4-B26 thr4-B15 leu2-l sup2) и аиг1- к 
цит8-42Б-П3990, которые представляют собой мутанты, способные к 
цитодукции с повышенной частотой.* 
Ряд маркеров, с которыми мы работали, идентифицирован;.! как 
нонсепс-аллелп: adel-6, his7-l ( U A A ) ; thr4-B 15 (UGA); Iys2-A12 (UAG) . 
Природа остальных мутаций неизвестна. 
Мутанты r h o - выделяли после троекратного пересева штаммов на 
среде с бромистым этидием и последующего рассева их ня среде YAPO 
[18].. При этом все проверенные клопы оказались д: 'хите-р.но-некоу-
петеитными. Спонтанные мутанты rho~ отбирали в рассевах культур 
на YAPD после предварительного выращивания на той же среде. 
Культуры выращивали при 30°С, за исключением тех случаев, к 
торые будут оговорены особо. 
супрессию нонсенс-аллели h i s7 - l , 
Супрессия нонсенс-аллели his7-l (UAA) на 
средах с глюкозой и этанолом у ревертан­
тов, несущих рибосомные супрессоры. 
Результаты. Мы исследовали 
перепечатывая суточные клоны 
ревертантов со среды YAPD на 
среды И и МС без гистидина. 
Некоторые мутанты как по гену 
supl, так и по гену sup2 не об­
наруживали супрессии his7-l на 
среде с глюкозой, судя по отсут­
ствию роста в течение шести су­
ток, однако проявляли супрессор-
ный эффект на среде с этанолом 
(табл., рис. 1). Мутанпя adel-14 
супрессировалась у всех ревер­
тантов. Наличие в среде гли­
церина пли галактозы в качестве 
единственного источника углеро­
да приводило к такому же результату — стимуляции супрессии. Добав­
ление 2 или 0,2% глюкозы в среды с этанолом, глицерином или галак-
гогэой нейтрализовано их стимулирующее влияние на супрессию his7-l . 
Эффективность супрессии his7-l на среде с глюкозой ппгг-осалаеь 
!'ч-:>ке при понижении температуры инкубнООРакия с 30 то 20 С. 
Ф. ктивногти супрессии h!s7-l па среде с глюкозой 
!,;':,!<'• при получении м м ю х о н д р и я л ы р и 4VTaun"< 
т о ч н о с т и (rho-) у пехотных ревертантов путем их 
>•• iv "YAPD с брочис •• дпмем [18] (см. р и с . 1 ) . 
Исходчыи 
штамм Супрессор 
Число ревертантов *1 
средах 
с г л ю к о ю й 
H i s 4 H I s -
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His* H u ­
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Автор благодарит Т. С. Карпову н О. И. Тчхолсевл за помошь в работе и 
М. А. Банникову за предоставление полученных ею мутантов цит1- и цит8-42Б-П3990. 
Мы получили также спонтанные мутации rho~ у ревертанта 12-29В-
П2156. Этот ревертант нес мутацию в гене sup2 и имел фенотип 
Kit I l is на среде с глюкозой. Из 28 спонтанных мутантов r h o - только 
7 обнаружили повышение эффективности супрессии, а 5 выщепляли от-
дельныс клипы с повышенной эффективностью супрессии his7-l. 
Неядерная природа детерминанта, контролирующего эффективность 
рецессивной супрессии на среде с глюкозой, была подтверждена с ис­
пользованием селективной системы цитодукции, разработанной нами 
ранее- [ 6 ] . В качестве реципиента митохондрий и цитоплазмы при цито­
дукции мы использовали мутанты rho - : 1- и 5-ау16-31В-П3585, несущие 
мутацию sup2; донорами служили штаммы цит1- и цит8-42Б-П3990, 
Рис. I . Влияние источников углерода и уута-
цнй rho , шиупироваппых бромистым зимн­
ем, на эффективность рецессивной супрессии 
аллели his-7-1 (UAA). 
а — с р е д а с ч т а н о л о м . 6 — с глюкозой . Справа на 
к я э я л о ! ч . п м ы - 1к ч ; | ! и к - и м о п о л у ч е н н ы е с у п р е с е о р -
Hi.n- M w . n n i . i [ . m . T - n . i . i 12Б -П3990, с л е в а — п о л у ч е н ­
н ы е 41 НИ- : : Ч [ И.М - Щ И брОМИСТОГО ЭТИДИЯ МуТЭНТЫ 
rho" '• - L I--- и н и ж н и й ш т р и х и ( н и г д е н е 
рас- in.! ,: [ i : r . iMM. в т о р о й с в е р х у — м у т а н т 
м р 1 . остальные — мутанты sup ] . 
нормальные по дыханию. В каждой из четырех возможных комбинаций 
скрещивания между донорами и реципиентами было выделено по два 
независимых цитодуктанта. Все восемь цитодуктантов, получивших 
нормальные митохондрии, обнаружили снижение эффективности су­
прессии мутации thr4-B15 на среде с глюкозой по сравнению с исход­
ными мутантами rho - . Эффективность супрессии thr4-B 15 у цитодук­
тантов r h o + повышалась на среде с этанолом (рис. 2) . 
Рис. 2. Супрессия аллели thr4-BI5 (UGA) на 
среде с этанолом '(а) и с глюкозой (б) у 
rho мутантов 1- и 5-ау16-31В-П3585 (два ниж­
них штриха), и их цитодуктантов rho+ (во­
семь верхних штрихов). 
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Обсуждение. Рибосомные белки, кодируемые генами sup 1 и sup 2, 
контролируют уровень неоднозначности трансляции в цитоплазме дрож­
жей. Представленные здесь результаты указывают на возможность ре­
гуляции уровня неоднозначности в зависимости от используемого ис­
точника углерода. На глюкозе рибосома ошибается реже, чем на не-
ферментируемых субстратах: этаноле, глицерине или галактозе, кото­
рую наши штаммы не сбраживают . 
Маловероятно, что при этом регулируется синтез самих белков, 
кодируемых генами supl и sup2. По-видимому, их присутствие необхо­
димо для нормального функционирования рибосомы. Известны мута­
ции по генам supl и sup2, летальные при повышенной [4] или при по­
ниженной [20] температуре. Такие мутации приводят к нарушению 
сборки рибосом [9] и подавлению белкового синтеза. 
Более вероятно, что регуляция (по механизму глюкозной репрес­
сии?) сказывается в подавлении или стимулировании модификации 
белков рибосом — продуктов supl и sup2, и тем самым регулируется 
частота ошибок белкового синтеза. В то же время результаты, пред­
ставленные в настоящем сборнике, указывают на то, что рибосомные 
супрессоры supl и sup2 не изменяют специфичность взаимодействия 
кодон-антикодон, а только повышают эффективность канонических 
взаимодействий [11] . 
Поэтому более вероятно, что обнаруженная нами зависимость эф­
фективности нонсенс-супрессии у рибосомных мутантов от источника 
углерода и состояния митохондриального генома связана не столько 
с самими рибосомами, сколько с иными компонентами аппарата транс­
ляции и, скорее всего, с т Р Н К . Известно, что многие события, связан­
ные с дифференцировкой клеток, сопровождаются изменением фрак­
ционного состава т Р Н К [13] . 
В таком случае рибосоме отводится роль структуры, обладающей 
определенной селективностью в отношении различных классов т Р Н К . 
Селективность рибосомы может изменяться в результате мутационного 
изменения входящих в ее состав белков, в частности белков большой 
субчастицы, кодируемых генами supl и sup2. Тогда рибосомная супрес­
сия, строго говоря, осуществляется не столько самой рибосомой, сколь­
ко некоторыми т Р Н К , предсуществующими в клетке и имеющими анти-
кодоны, комплементарные нонсен-кодонам. Глюкозная репрессия может 
касаться только этого класса неканонических т Р Н К , имеющих слабое 
сродство к нормальной рибосоме, или более широкого набора т Р Н К , 
включающего и упомянутый класс т Р Н К . Снятие глюкозой репрессии 
в этом случае д о л ж н о приводить к повышению эффективности супрес­
сии, что мы и наблюдали на среде с неферментируемыми источниками 
углерода. 
Аналогичное влияние источников углерода (а также пониженной 
температуры и мутаций r h o - ) на эффективность супрессии описано 
нами ранее для нового класса доминантных супрессоров, активных при 
пониженной температуре (SLT) у дрожжей. Механизм действия SLT 
исследован еще недостаточно, однако их доминантность и строгая спе­
цифичность по отношению к охр-нонсенсам позволяет предположить, 
что они относятся к типу тРНК-супрессоров [ 7 ] . 
Обнаруженное нами влияние мутаций rho~, индуцированных бро­
мистым этидием, на эффективность как рибосомной- супрессии, так и 
SLT [7] может быть связано с элиминацией митохондриальной Д Н К . 
Тогда в митохондриальной Д Н К есть ген (гены), подавляющий неодно­
значность трансляции в цитоплазме. Согласно высказанной гипотезе, 
этот ген или гены могут подавлять синтез т Р Н К , кодируемых ядром, 
и способных считывать нонсенс-кодоны в цитоплазме. 
Мы не исследовали содержание митохондриальной Д Н К у наших 
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мутантов rho-, индуцированных бромистым зтпдием, однако известно, 
что этот агент вызывает элиминацию Д Н К митохондрий [18] . Мнто-
хондрпальная природа мутаций, повышающих эффективность рибосом, 
ной супрессии, подтверждается и данными по влиянию па сунресснц 
спонтанных мутаций rho-. Так, известно, что спонтанные мутации rho-
представ.тяют собой делсции митохондрпальной Д Н К различной протя­
женности. При этом первичные мутанты rho- часто обладают неста­
бильностью и продолжают терять митохондриальную Д Н К вплоть до 
ее полной утраты [16] и тем самым переходят в категорию мутантов 
rho 0, подобных тем, которые индуцирует бромистый эти inn. Действи­
тельно, лишь некоторые из наших спонтанных мутантов rho~ обнару­
живали повышение эффективности супрессии. Они могли утратить вс>з 
митохондриальную Д Н К или ее часть, иклюн а : \ а • • а. о-, 
ветственныа за низкий уровень неодпознача ,сги граи< ifluilii а цито­
плазме. Повышение эффективности супрессии лишь у а - .п.; :- суб­
клонов первичных мутантов rho - , по-видимому, отражает ...стабиль-
кость их мнтохондриального генома. 
Рапсе Оно и др. [15] сообщили о влиянии мутации r!v-- на vp-bc.v-
тивность супрессии нонсенса UAA, осуществляемой \;у:. •••• °; ;К г "т 
Авторы не уточнили, с какими мутациями rho- очн на. т а . а а К -
ядерную природу мутаций, повышающих эффективность супр eci а ч.» 
тверждают и данные по цитодукции в случае супрессии нонсенса ».'G.\ 
|f hr1-B15). У цитодуктантов эффективность супрсс'нн олПаала :> сни­
женной по сравнению с таковой у мутантов-рещипнентоа нормальных 
митохондрий. 
Строго говоря, один этот результат еще не доказывает роль имен­
но митохондрий в рассматриваемом процессе, поскольку известны q 
иные неядерные факторы, влияющие на нонсенс-супрессию, папрпмеа 
пси-фаи ор [см 17] и эта-фактор [12]. Природа их в настоящее время 
неизвестна, однако ->тп факторы элиминируют иные агенты, нежели 
бромистый атидип [12]. Кроме того, при элиминации пси- н эта-факто-
ров происходит понижение эффективности супрессии, т. е. .эффект про­
тивоположен тому, который мы наблюдаем при элиминации митохон­
дрпальной Д Н К . С учетом приведенных фактов роль митохондрпа.тьном 
Д Н К в рассматриваемом эффекте наиболее вероятна. 
В настоящее время мы не можем установить, действует ,:н глюкоз 
ный эффект непосредственно на экспрессию генов ядра или он опосре­
дован через влияние на такие цитоплазматические структур 1 ' , как мито­
хондрии. 
Представленные здесь данные вместе с опубликованным;! ран.-с 
|10] указывают на возможность координации белкового синтеза в пи 
топ.та г,и к митохондриях у дрожжей. 
Вместе а тем повышение уровня неоднозначности трансляции при 
итклон ння . среды от физиологического оптимума служит указание** 
на возможное адаптивное значение неоднозначности трансляции. 
Summary 
Efficiency of ribosomal suppressors supl and sup2 is being elevated by substitu­
tion of elhanol, glycerol or galactose for glucose as i sole carbon source. 
Mitochondrial mutations of respiration deficiency induced with ethidium bromide 
cause analogous effect on glucose media. 
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ИНДУКЦИЯ СИНТЕЗА мРНК В ДЕЙСТВИИ 
СТЕРОИДНЫХ ГОРМОНОВ 
Н. П. МЕРТВЕЦОВ 
Явление иидуккин и репрессии генов было открыто и подробно 
исследовано у микроорганизмов [90, 91]. Клетки бактерии быстро при­
спосабливаются к изменениям интательноп среды благодаря синтезу 
адаптивных ферментов. При появлении в среде нового субстрата в 
К бактерий начинается (или ускоряется) .синтез ферментов, 
oGtfrte -икающих его использование • в качестве источника углерода, 
азота и энергии. Обратная ситуация имеет место в случае репрессии 
адаптиипих ферментов. 
ИНДУЦИБЕЛЬНЫЕ СИСТЕМЫ 
В КЛЕТКАХ-МИШЕНЯХ ЖИВОТНЫХ 
У высших организмов регуляция экспрессии генов носит более 
сложный характер , что обусловлено особой организацией генетическо-
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